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Points Forts a comprendre 


• La polyarthrite rhumatoide se caracterise 
par une evolution chronique et erosive 
polyarticulaire. 

• Ses circonstances declenchantes demeurent 
inconnues. L’intervention preferentielle 

de lymphocytes Thl autoreactifs pouvait 
resulter d’une stimulation antigenique exogene 
ou a la presentation d’un antigene endogene 
modifie ou anormalement expose. 

• II existe une predisposition genetique 

a la polyarthrite rhumatoide : les alleles 
favorisants sont HLA DR1 et DR4, 
et plus particulierement les sous-types de DR4, 
DRB1*04 et DRB1*01. 

• Le pannus synovial rhumatoide possede 
un fort potentiel destructeur, s’exer^ant 
sur le cartilage et l’os avoisinants. 

• Les destructions osteo-articulaires observees 
au cours de la polyarthrite rhumatoide 
sont une source majeure de handicap. 

• Le but des traitements proposes est de retarder 
ou d’empecher la phase d’invalidite. 

• Les traitements symptomatiques sont dotes 
d’une action immediate antalgique 

ou anti-inflammatoire. Les traitements 
« de fond » ont une action plus lente 
et sont censes s’opposer a certains 
des mecanismes de l’inflammation. 

• L’interet du depistage precoce de la polyarthrite 
rhumatoide est capital, car il permet la mise 
en oeuvre rapide de therapeutiques ciblees. 

• La prise en charge d’une polyarthrite 
rhumatoide est necessairement multidisciplinaire, 
impliquant non seulement medecins, reeducateurs 
et chirurgiens, mais aussi le patient lui-meme. 


L a polyarthrite rhumatoide (PR) reste le plus frequent 
des rhumatismes inflammatoires chroniques de 
l’adulte. Sa prevalence est comprise en France 
entre 0,25 et 0,5 %. Elle affecte preferentiellement le sexe 
feminin (3 a 4 femmes pour 1 homme) et debute en moyenne 
durant la 5 e decennie. Sa pathogenie est encore mal comprise, 
meme si on pense qu’il s’agit d’une maladie a forte 
composante auto-immune, impliquant preferentiellement 


les lymphocytes Thl et differentes cytokines (surtout le 
TNF a et l’interleukine-1). Cette reaction resulte d’une 
stimulation antigenique certainement variable, endogene 
(ex. : collagene de type II) ou exogene (ex. : virus Epstein- 
Barr). Apres une periode d’ installation variable dans sa 
presentation et sa duree, la phase d’etat se caracterise 
par une polyarthrite bilaterale, symetrique et destructrice, 
devolution chronique. La survenue possible de nom- 
breuses manifestations extra-articulaires explique son 
integration aux maladies systemiques. Grace a de conside- 
rables avancees dans les domaines du diagnostic precoce 
et de la therapeutique, son pronostic global a ete trans- 
forme, malgre la persistance de formes agressives et 
invalidates. 


Diagnostic positif 

Epidemiologie 

Certaines donnees epidemiologiques permettent sou- 
vent d’orienter vers une polyarthrite rhumatoide. En 
effet, la polyarthrite rhumatoide touche 3 a 4 fois plus fre- 
quemment la femme que V homme. L’age moyen des 
patients lors des premiers symptomes est de 45 ans envi- 
ron. En cas de debut plus tardif, au-dela de 60 ans, le 
rapport entre les hommes et les femmes se rapproche de 
1. Certains facteurs environnementaux (agents infec- 
tieux, stress divers...) ou comportementaux (tabagisme) 
pourraient intervenir comme agents declenchants, dans 
un contexte genetique favorisant. 

Genetique 

II existe une predisposition genetique au developpement 
d’une polyarthrite rhumatoide. Pour cette raison, l’existence 
d’un ou de plusieurs cas de polyarthrite rhumatoide dans 
la proche parentele d’un patient arthritique doit eveiller 
1’ attention du clinicien. La presence sur le chromosome 
6 des haplotypes HLA, DR1 et DR4, et surtout de certains 
alleles (DRB1*0101, 0102, 0401, 0404, 0405, 0408, 
1001), augmente fortement le risque d’etre atteint de 
cette maladie. La majorite de ces alleles ont en commun 
une sequence denommee « epitope partage », situee sur 
le 3 e segment hypervariable. 

■ Phase de debut 
1. Interrogatoire 

Le patient signale en general des polyarthralgies, dont la 
topographie bilaterale et symetrique est deja evocatrice : 
poignets, articulations metacarpophalangiennes, inter- 
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phalangiennes proximales, metatarsophalangiennes. Le 
rythme des douleurs est inflammatoire, avec un maximum 
situe en fin de nuit et debut de matinee, responsable 
d’un enraidissement matinal. La duree de la raideur 
matinale est le reflet assez fidele de l'intensite de 1' in- 
flammation (periodes de « derouillage » plus ou moins 
longues, faciles a quantifier puis a surveiller). Des 
scores chiffres et reproductibles permettent d’evaluer la 
severite, l’evolutivite et meme le pronostic precoce 
d’une polyarthrite rhumatoide: indice fonctionnel de 
Lee, score de Ritchie, indices de qualite de vie adaptes a 
la polyarthrite rhumatoide (AIMS pour Arthritis Impact 
Measurement Scale ; HAQ pour Health Assessment 
Questionnaire ). 

L’ installation du rhumatisme est le plus souvent pro- 
gressive et insidieuse, sur un mode polyarticulaire 
(2/3 des cas). Dans 20% des cas environ, il s’agit au 
contraire d’une polyarthrite aigue tres invalidante, pseudo- 
septique. Beaucoup plus rarement (5 % des cas), la 
polyarthrite rhumatoide peut donner lieu a une mono- 
arthrite prolongee. 

2. Examen physique 

Durant les premiers mois, l’examen physique est souvent 
peu contributif. Neanmoins, il est parfois possible de 
constater une tumefaction des articulations douloureuses, 
parfois associee a un gonflement modere de la face dorsale 
ou palmaire de la main (tenosynovites debutantes des 
extenseurs ou flechisseurs des doigts). La force de pre- 
hension est souvent diminuee. Il peut exister une discrete 
alteration de l’etat general, ainsi qu’une febricule, rare- 
ment prononcees. Les autres elements caracteristiques 
de la phase d’etat (nodules rhumatoides en particulier) 
sont le plus souvent absents a ce stade. 

3. Biologie 

Au cours de la polyarthrite rhumatoide, la biologie 
usuelle reste aspecifique : le syndrome inflammatoire 
biologique est variable et banal [elevation de la vitesse 
de sedimentation (VS) > 20 mm a la l re heure, augmen- 
tation de la proteine C-reactive (CRP), hyperfibrinemie, 
hyper a-2 et y-globulinemie]. Une anemie de type 
inflammatoire existe parfois deja, associee ou non a une 
elevation des plaquettes. 

Plus specifique, la recherche de facteurs rhumatoides 
par le test au Latex et la reaction de Waaler Rose reste 
le plus souvent negative a ce stade. Environ 40 % des 
polyarthrites rhumatoides vues durant la l re annee d’ evo- 
lution s’averent « seropositives », mais 20% resteront 
« seronegatives » tout au long de leur evolution (v. Pour 
approfondir 1). D’ autres marqueurs biologiques peuvent 
apparaitre au cours de la polyarthrite rhumatoide : anti- 
corps anti-keratine et anti-perinucleaires (prevalence de 
40 a 60 %), diriges contre des proteines riches en citrulline 
(v. Pour approfondir 2). De meme que les anticorps anti-Sa 
ou anti-RA33 (non recherches en routine), ils sont rela- 
tivement specifiques de la polyarthrite rhumatoide, 
contrairement aux anticorps anti-nucleaires (prevalence 
de 20 a 30%). 


La ponction d’une arthrite est souvent effectuee: elle 
permet de prelever un liquide synovial de type inflam- 
matoire, c’est-a-dire contenant un nombre important de 
globules blancs (plus de 1 500/mm 3 ). Ce sont essentiellement 
des polynucleaires neutrophiles, non alteres, dont certains 
(« ragocytes ») contiennent des inclusions cytoplasmiques 
verdatres en « grains de raisin », non specifiques. La 
recherche de microcristaux et de bacteries est negative. 
Le dosage des proteines dans le liquide synovial est 
depourvu d’interet, tout comme la mesure du complement 
(abaisse, mais de fa£on non specifique) ou la recherche 
de facteurs rhumatoides. 

La biopsie synoviale est rarement utile au diagnostic 
positif. Lors des premieres poussees inflammatoires, 
1’ aspect histologique de la synovite rhumatoide n’a 
aucune particularite. Le plus souvent apres plusieurs 
mois devolution, la synovite acquiert des caracteris- 
tiques plus evocatrices, bien que toujours non speci- 
fiques (v. Pour approfondir 3). 

4. Imagerie 

Souvent normales, les radiographies des articulations 
touchees peuvent deja montrer un epaississement des 
parties molles juxta-articulaires, une demineralisation 
epiphysaire («en bandes», centrees sur les petites 
articulations des mains et des avant-pieds). A ce stade, 
d’autres methodes d’imagerie s’averent plus perfor- 
mantes pour authentifier la reaction inflammatoire 
synoviale: il s’agit de l’echographie a haute frequence 
et surtout de 1’ imagerie par resonance magnetique 
(IRM), mais ce dernier examen pose encore le probleme 
de son accessibility et de son cout eleve. Au bout de 
quelques mois, les premiers signes erosifs peuvent 
apparaitre sur les radiographies, notamment sur la tete 
des cinquiemes metatarsiens (erosions laterales ou 
geodes sous-chondrales). 

5. Criteres diagnostiques 

Des criteres ont ete etablis pour permettre au clinicien 
d’asseoir son diagnostic devant un rhumatisme d’ allure 
inflammatoire (tableau I). Malheureusement, les perfor- 
mances de ces criteres apparaissent beaucoup moins 
bonnes pour les formes debutantes de polyarthrite rhu- 
matoide. 

6. Elements pronostiques precoces 

Certains elements cliniques et biologiques permettent 
d’apprecier precocement le pronostic d’une polyarthrite 
rhumatoide (v. Pour approfondir 4). Ils aident done le 
clinicien a definir une strategie therapeutique initiale, 
adaptee a la severite previsible du rhumatisme. 

Phase d’etat 

Apres une evolution selon un mode continu, ou au 
contraire faite de poussees inflammatoires articulaires 
recidivantes, la transition s’opere vers la phase d’etat 
(synonyme de handicap croissant). 
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Tableau I 

Criteres diagnostiques 


Criteres de V American College of Rheumatology 1987 
pour la classification de la polyarthrite rhumatoide. 

Au moms 4 des 7 criteres sont exiges. 

Les criteres 1 a 4 doivent etre presents depuis au moins 
6 semaines. 

(T) Raideur articulaire matinale : raideur matinale articulaire 
ou periarticulaire, durant au moins 1 heure avant 
1’ amelioration maximale. 


@ Arthrite d’au moins 3 groupes articulaires : gonflement 
des tissus mous ou epanchement (et non pas saillie 
osseuse isolee) d’au moins 3 groupes articulaires touches 
simultanement, observes par un medecin. Les 14 groupes 
possibles sont, a droite ou a gauche, les IPP (interpha- 
langiennes proximales), les MCP (metacarpo-phalan- 
giennes), les poignets, les coudes, les genoux, les chevilles 
et les MTP (metatarsophalangiennes). 


@ Arthrite des articulations des mains: gonflement d’au 
moins un groupe articulaire (v. definition en 2) parmi 
poignets, IPP ou MCP. 


© Arthrite symetrique : atteinte simultanee des mernes 
groupes articulaires (voir definition en 2) des 2 cotes 
du corps (P atteinte bilaterale des IPP, des MCP ou des 
MTP est acceptable sans symetrie absolue). 


(5) Nodules rhumatoides : nodules sous-cutanes, sur les 
proeminences osseuses, les surfaces d’extension ou dans 
les regions para-articulaires, observes par un medecin. 


© Facteur rhumatoide serique : mise en evidence de 
quantites anormales de facteur rhumatoide serique par 
une methode dont les resultats sont positifs chez 
moins de 5 % des sujets temoins normaux. 


(7) Modifications radiologiques : modifications radiolo- 
giques typiques de polyarthrite rhumatoide sur les 
radiographies de face des mains et des poignets, avec 
obligatoirement des erosions ou une decalcification 
osseuse evidente localisee des articulations atteintes 
ou de fagon plus nette dans les regions adjacentes a ces 
articulations (des modifications d’allure seulement 
arthrosique ne conviennent pas). 


La polyarthrite rhumatoide « constitute » est de dia- 
gnostic clinique beaucoup plus facile. 

1. Arthrites 

Le pannus synovial et 1’ epanchement intra-articulaire 
entrainent un gonflement douloureux et visible des arti- 
culations. Les articulations sont enraidies et tumefiees. 
Aux doigts, les deformations sont liees a la fois aux des- 
tructions des articulations et aux eventuelles ruptures 
tendineuses : doigts en « boutonniere » (flexion de l’inter- 
phalangienne proximale et hypertension de l’interpha- 
langienne distale); en «maillet» (flexion de l’interpha- 
langienne distale, extension de l’interphalangienne 
proximale); en «col de cygne» (flexion de l’interpha- 
langienne distale, hyperextension de l’interphalangienne 


proximale). Aux pouces, F hyperextension de l’interpha- 
langienne et la flexion de la metacarpophalangienne 
induisent une deformation typique en «Z». 

Les synovites des interphalangiennes proximales prennent 
un aspect en «fuseau». Les interphalangiennes distales 
sont habituellement respectees. L’ association d’une 



Deformation de la main dans la polyarthrite rhumatoide : 
synovite rhumatoide affectant principalement le poignet et les 
articulations metacarpo-phalangiennes, avec amyotrophie 
des muscles interosseux, dormant lieu a Vaspect classique en 
«dos de chameau ». 


synovite hypertrophique des metacarpophalangiennes et 
du poignet, et d’une amyotrophie des muscles inter- 
osseux, realise Faspect «en dos de chameau » (fig. 1). 
La subluxation habituelle des metacarpophalangiennes 
vers le bord cubital de la main donne Faspect en «coup 
de vent cubital ». Le revetement cutane des paumes 
prend volontiers un aspect erythemateux (« vermilion »). 
Aux poignets, il existe frequemment une subluxation 
posterieure de la tete cubitale, reductible en touche de 
piano. Celle-ci peut menacer les tendons extenseurs 
situes a proximite. Aux coudes, le flessum antalgique est 
quasi constant. 

Aux pieds, il existe frequemment un affaissement de la 
voute plantaire, avec valgus de Farriere-pied. Sur 
Favant-pied, la subluxation superieure des metatarso- 
phalangiennes occasionne des orteils en marteau. La 
coexistence d’un hallux valgus donne lieu a un avant- 
pied triangulaire, avec durillons d’appui. 

Aux genoux, F atteinte evoluee est souvent responsable 
d’un flessum, d’une desaxation en valgus ou varus. 
L’ epanchement intra-articulaire s’ accompagne frequemment 
d’un kyste synovial poplite (kyste de Baker), pouvant 
s’etendre tres a distance dans le mollet. La fissuration du 
kyste donne lieu a une reaction inflammatoire, pseudo- 
phlebitique, au sein du triceps sural. 

La coxite rhumatoide, plus rare et tardive, est responsable 
d’un enraidissement global. 

Au rachis cervical, le pannus rhumatoide se localise pre- 
ferentiellement dans la region atloido-axoi'dienne, et 
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plus particulierement autour de l’odontoide. II est respon- 
sable d’un enraidissement douloureux predominant dans les 
mouvements de rotation. La distension, voire la rupture du 
ligament transverse predispose a la luxation atloido-axol- 
dienne, avec recul de l’apophyse odontoide, venant mena- 
cer de compression le cordon medullaire cervical. 


• Le syndrome de Raynaud peut accompagner, voire 
preceder la polyarthrite rhumatoide. Sa frequence est 
cependant moindre que dans d’autres maladies syste- 
miques, comme la sclerodermie ou le lupus. 

Certaines atteintes viscerales, plus rares, sont regroupees 
dans le chapitre « Formes cliniques» (v. infra). 


2. Tenosynovites 


4. Biologie 


Les tenosynovites predominent sur les tendons flechisseurs 
et extenseurs des doigts et sur le tendon du flechisseur ulnai- 
re du carpe. Elies font courir un risque important de rupture, 
ce d’autant que viennent s’ajouter des phenomenes de fric- 
tion sur des deformations osseuses de voisinage. Aux pieds, 
elles siegent preferentiellement sur le tendon du muscle 
tibial posterieur. 

3. Manifestations extrarhumatologiques 

• Signes generaux : F alteration de l’etat general est variable 
en fonction de Fintensite des poussees inflammatoires. 
Une febricule est assez frequemment enregistree. 

• Les nodules rhumato'ides (fig. 2) affectent 10 a 20% 
des malades. Ils se presentent cliniquement comme des 
nodosites sous-cutanees fermes et indolores, siegeant 
principalement dans la region des cretes cubitales ou sur 



d’ extension du coude et la Crete cubitale. Les excoriations 
superficielles indiquent la participation d’line vascularite 
rhumatoide. 


la face dorsale des doigts. 

• Le syndrome de Gougerot-Sjogren, lorsqu’il est associe 
a la polyarthrite rhumatoide, dans 25 % des cas environ, 
est dit « secondaire ». II entraine habituellement une 
xerostomie (secheresse buccale) et une xerophtalmie 
(secheresse oculaire), liees a une infiltration lymphoide 
polyclonale des glandes salivaires et lacrymales. Le 
diagnostic est facile a evoquer par l’interrogatoire. 
L’examen ophtalmologique permet de confirmer la 
xerophtalmie par differentes methodes, dont le test de 
Schirmer et la coloration au rose Bengale. La biopsie 
des glandes salivaires accessoires permet d’authentifier 
Fatteinte glandulaire inflammatoire (stade III ou IV de 
Chisholm). Les facteurs rhumatoides et les anticorps 
anti-nucleaires sont frequemment presents, contraire- 
ment aux anticorps anti-SSA et SSB (davantage relies a 
la forme primaire du syndrome de Gougerot-Sjogren). 


Le syndrome inflammatoire biologique est habituellement 
net. La vitesse de sedimentation (VS) peut depasser 100 mm 
a la l re heure. Le parallelisme clinicobiologique n’est 
pas toujours respecte, la VS restant d’ailleurs normale 
chez environ 10 % des malades. Les facteurs rhumatoides 
sont trouves dans 80 % des polyarthrites rhumatoides 
averees. A ce stade, le test perd beaucoup de son utilite, 
puisque le diagnostic est le plus souvent acquis, grace a 
la clinique et a la radiologie. 

Histologiquement, les nodules rhumatoides sont constitues 
d’une zone centrale de necrose fibrinoide, entoures 
d’une bordure palissadique d’histiocytes, puis de tissu 
conjonctif plus ou moins fibreux, infiltre de plasmo- 
cytes et de lymphocytes. 

5. Imagerie 

L’ evolution radiographique des lesions articulaires de la 
polyarthrite rhumatoide est assez stereotypee. Elle suit 
4 phases successives (v. Pour approfondir 5) : demi- 
neralisation epiphysaire et articulaire, avec eventuel 
epaississement des parties molles de voisinage, diminu- 
tion de l’interligne articulaire traduisant le debut de la 
chondrolyse, irregularites des contours osseux epiphy- 
saires (encoches laterales, erosions sous-chondrales, 
geodes epiphysaires), correspondant a la progression du 
pannus destructeur vers Fos, disparition complete de 
l’interligne articulaire, avec images de telescopage, 
desaxation ou subluxation des epiphyses contigues 
(fig. 3 et 4). II n'y a pas d’osteophytose, sauf dans les phases 



Radiographie du poignet: carpite rhumatoide typique, 
avec pincement majeur des interlignes articulaires, impaction 
des os du carpe et processus de fusion osseuse, s ’accompagnant 
d’une demineralisation globule. 
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■ jm. 

tiellement les inter-phalangiennes proximales. Luxation 
laterale de V articulation inter-phalangienne proximate du 
4 e rayon, donnant lieu a tin aspect en « baionnette ». 

tardives de polyarthrite rhumatoide devenues quiescentes 
(equivalent arthrosique sur sequelles d’arthrite guerie). 
Certaines images radiologiques sont typiques : aux poignets, 
1’ aspect habituel est celui de la carpite fusionnante. Aux 
doigts, les tetes metacarpiennes effilees s’enfoncent 
dans la base des phalanges, deformees en cupule. La 
coxite erosive peut evoluer vers une protrusion acetabulaire. 
Une luxation atloido-axoidienne doit etre systematiquement 
recherchee par une radiographie du rachis cervical de 
profil, en flexion. La luxation anteroposterieure, la plus 
habituelle, est definie par un espace atloido-odontoldien 
superieur ou egal a 4 mm. Plus rarement, la luxation se 
fait vers le haut, avec ascension de l’odontoide (pouvant 
aboutir a une impression basilaire). Le risque evolutif 
est celui d'une compression medullaire cervicale. 
L’examen par resonance magnetique nucleaire (IRM) 
permet de bien detailler les lesions rhumatoides cervi- 
cales, qui peuvent aussi toucher les segments cervicaux 
sous-jacents (articulations interapophysaires posterieures). 
Sauf exception, le processus rhumatoide respecte les 
articulations sacro-iliaques, interphalangiennes distales 
et le rachis dorsolombaire. Bien entendu, d’autres 
articulations peuvent rester indemnes, tout au long de 
1’evolution d’une polyarthrite rhumatoide. 

■ Formes cliniques 

1. Formes a debut atypique 

• Monoarthrite : la localisation est habituellement le 
genou. C’est dans cette forme que l’enquete serologique 
complete, voire la biopsie synoviale, revetent un interet 
particulier. 

• Polyarthrite aigue, pseudo-septique. 

• Rhumatisme palindromique, au cours duquel les 
poussees inflammatoires articulaires sont de courte 
duree et entrecoupees de remissions completes. 

• Debut post-traumatique, pouvant poser un probleme 


medico-legal de reconnaissance de la polyarthrite rhu- 
matoide comme accident du travail. 

• Debut infantile ou juvenile : une authentique polyar- 
thrite rhumatoide peut survenir chez Fenfant de moins 
de 15 ans, le plus souvent chez la fille et aux alentours 
de la puberte. 

2. Formes evolutives 

• Une remission est assez frequente au cours de situations 
particulieres comme une grossesse, une cholestase icterique. 

• Une amelioration des synovites est souvent enregistree 
sur un membre victime de paralysie, ce qui a fait envisager 
le role pathogene de certains neuropeptides. 

3. Formes topographiques 

• Atteinte elective distale des membres (acropolyarthrite). 

• Atteinte elective proximate des membres (polyarthrite 
rhumatoide rhizomelique). 

• Monoarthrite rhumatoide. 

4. Formes cliniques avec manifestations 
extra-articulaires 

• Atteinte neurologique peripherique : elle est frequem- 
ment observee au cours de la polyarthrite rhumatoide 
(tableau II). Trois types distincts de manifestations peuvent 
survenir : 

- mononeuropathie : le plus frequemment, il s’agit d’une 
atteinte tronculaire canalaire. Le syndrome du canal 
carpien en est l’exemple type. Le nerf median est 
comprime au poignet a la fois par l’arthrite radio- 
carpienne et par la tenosynovite des flechisseurs des 
doigts. Les autres syndromes canalaires (loge de 
Guyon, tunnel tarsien) s’observent plus rarement ; 

- multinevrite sensitivomotrice : elle peut survenir au 
cours de vascularites necrosantes venant compliquer 
des formes anciennes et severes de polyarthrite rhu- 
matoide, avec facteurs rhumatoides et presence plus 
frequente du groupe HLA-DR4. Une atteinte cutanee 
(purpura infiltre, ulcerations, micro-infarctus digitaux) 
et oculaire (sclerite) est frequemment associee. Cette 
forme clinique est proche des peri-arterites noueuses, 
dont elle partage le mauvais pronostic ; 

- polynevrite sensitive pure : rare et classiquement de 
bon pronostic. 

• Atteinte neurologique medullaire : la compression 
medullaire est le risque evolutif majeur des lesions 
rhumatoides cervicales evoluees. Elle se traduit par une 
faiblesse croissante predominant aux membres inferieurs, 
pouvant s’accompagner d'un syndrome cordonal posterieur. 

• Atteinte musculaire : l’amyotrophie est extremement 
frequente et predomine a proximite d’ articulations atteintes, 
du fait du defaut d’ utilisation. La corticotherapie joue 
souvent un role aggravant. Plus rarement, elle resulte 
d’une atteinte neurogene ou d’une authentique myosite. 

• Adenopathies : elles sont notees dans 30 % des cas 
environ, et siegent dans le territoire de drainage des 
arthrites (creux axillaires, regions epitrochleennes, 
creux inguinaux). 

• Syndrome de Felty : exceptionnel, il associe a une 
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Tableau II 

Liste des principales 
manifestations extra-articulaires 
de la polyarthrite rhumatoi'de 


Signes generaux 

Fievre, asthenie, anorexie, amaigrissement 

Tendons 

Tenosynovites tres frequentes 
Muscles 

Amyotrophie secondaire a F atteinte articulaire 
Amyotrophie secondaire a une nevrite 
Myosite 

Myopathie d’origine medicamenteuse 

Nodules rhumatoides sous-cutanes 

10 a 20% 

Syndrome de Gougerot-Sjogren 

25% 

Poumons et plevre 

Pleuresie 2 a 4 % (40 %)* * 

Dilatation des branches 10 a 20% 

Fibrose interstitielle diffuse 1 a 5 % 

Nodules rhumatoides pulmonaires 1 % 

Bronchiolite obliterante 
Syndrome de Caplan-Colinet 

Cceur et vaisseaux 

Pericardite 2 a 10% (40%)* 

Lesions valvulaires specifiques 2 a 4 % 

Bloc auriculo-ventriculaire (rare) 

Vascularite 

Systeme nerveux 

Neuropathie par compression juxta-articulaire ou cervicale 
Nevrites ischemiques (vascularite) 1 % 

Nevrites sensitives distales 
Compression medullaire cervicale 

Oeil 

Syndrome de Gougerot-Sjogren secondaire 25 % 

Sclerite 2 a 5 % 

Episclerite 2 a 5 % 

Adenopathies 

20 a 30% 

Splenomegalie 

6 a 7% 

Leuconeutropenie + ulceres de jambe = syndrome de Felty 

Syst eme hematopoi'etique 

Anemie quasi constante 
Hyperplaquettose 

Amylose 

Renale de type AA 5 % 

* Le pourcentage entre parentheses correspond aux series autopsiques. 


polyarthrite rhumatoi'de seropositive une splenomegalie, 
des ulceres de jambe et une leuconeutropenie, sources 
d’infections systemiques recidivantes. On a egalement decrit 
le pseudosyndrome de Felty, cliniquement comparable, 
comportant des grands lymphocytes granuleux circulants. 

• Atteinte cardiaque : la pericardite represente la prin- 
cipale localisation cardiaque, le plus souvent latente (2 % 
a expression clinique, 50% de decouverte echogra- 
phique). Elle evolue exceptionnellement vers la constric- 
tion. Plus rares sont les atteintes de l’endocarde et du 
myocarde, correspondant parfois a des nodules rhuma- 
toides parietaux. 

• Atteinte pleuropulmonaire : la pleuresie serofibri- 
neuse avec baisse de la glycopleurie est F atteinte la plus 
frequente (5 %). Elle peut representer la premiere mani- 
festation de polyarthrite rhumatoi'de, avant F emergence 
des signes articulaires, ce qui fait souvent discuter une 
origine tuberculeuse. D’autres atteintes pulmonaires 
sont possibles : nodules rhumatoides parenchymateux 
pulmonaires, plus frequents chez Fhomme ; fibrose inter- 
stitielle ; dilatation des branches ; bronchiolite obliterante ; 
hypertension arterielle pulmonaire. Le syndrome de Caplan- 
Colinet se definit par F association d’une polyarthrite 
rhumatoi'de et d'une silicose. 

• Manifestations oculaires : keratite compliquant le 
syndrome sec oculaire ; episclerite benigne ; sclerite 
principalement observee dans les formes malignes de 
polyarthrite rhumatoi'de avec vascularite et comportant 
un risque important de scleromalacie et de perforation. 

• L’amylose survient apres plusieurs annees devolu- 
tion de la polyarthrite rhumatoi'de. Elle est de type secon- 
daire et resulte du depot d’une proteine AA, provenant 
de F hydrolyse de la proteine plasmatique SAA. 
L’ atteinte amyloide se localise principalement aux 
reins : elle entraine une proteinurie pouvant donner lieu 
a un authentique syndrome nephrotique. Le diagnostic 
d’ amylose secondaire est effectue par des prelevements 
simples (biopsie de graisse sous-cutanee abdominale ou 
de glandes salivaires accessoires), permettant d’eviter 
un geste plus invasif comme la biopsie renale. Les colo- 
rations specifiques de F amylose sont le rouge Congo, la 
thioflavine T et le cristal violet. 

• Formes de passage avec le lupus, la sclerodermie ou 
la periarterite noueuse (PAN). 

Diagnostic differentiel 

11 est surtout difficile lors de la phase de debut de la 
polyarthrite rhumatoi'de. 11 depend du mode de presenta- 
tion initiale. 

Devant une polyarthrite subaigue 
ou chronique 

1. Rhumatisme psoriasique 

II peut mimer la polyarthrite rhumatoi'de, ce d’autant 
qu’il en partage le potentiel erosif articulaire, mais cer- 
tains elements plaident en sa faveur : existence d’un psoria- 
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sis cutane ou muqueux, meme discret ou transitoire ; attein- 
te asymetrique de la polyarthrite avec localisation aux arti- 
culations interphalangiennes distales et au squelette axial ; 
negativite de la serologie rhumatoide. Le diagnostic est plus 
complexe en 1’ absence de signes cutanes, qui peuvent sur- 
venir plusieurs annees apres les premieres manifestations 
rhumatismales. 

2. Autres spondylarthropathies 

Ce groupe de rhumatismes, a tropisme axial preferentiel, 
peut cependant s’exprimer sous une forme exclusivement 
peripherique. Le contexte est en general evocateur : homme 
jeune, porteur de 1’ antigene HLA B27. II faudra rechercher 
la coexistence d’une atteinte axiale, de talalgies, de douleurs 
de la paroi thoracique anterieure ou de certaines manifesta- 
tions extra-articulaires (uretrite, uveite, diarrhee, lesions 
muqueuses). 

3. Lupus erythemateux dissemine 

L’ atteinte articulaire du lupus peut simuler une forme subai- 
gue de polyarthrite rhumatoide. En faveur du lupus, il faut 
retenir F atteinte cutaneomuqueuse et polyviscerale, F ab- 
sence de destruction articulaire, Fexistence d’une leucope- 
nie et enfin, une serologie lupique positive (facteurs antinu- 
cleaires a titre eleve, presence d’anticorps anti-ADN, 
hypocomplementemie). Cependant, certaines polyarthrites 
rhumatoides comportent une biologie lupique et des formes 
de passage sont egalement possibles. 

4. Syndrome de Gougerot-Sjogren primitif 

Prise au debut, cette affection est difficile a distinguer d’une 
forme initiale de polyarthrite rhumatoide, ce d’autant qu’il 
existe frequemment un titre eleve de facteurs rhumatoides. 
La presence d'un syndrome sec, d’anticorps anti-SSA ou 
anti-SSB et l’absence devolution radiologique destructrice 
sont des elements cles en faveur de ce diagnostic. 

5. Resurgence a l’age adulte d’une arthrite chro- 
nique juvenile 

L’ anamnese permet en general de retenir facilement ce dia- 
gnostic. 

6. Rhumatismes paraneoplasiques 

Certaines polyarthrites subaigues evoluent parallelement a 
une neoplasie. L’exemple le plus habituel est l’osteo- 
arthropathie hypertrophiante pneumique de Pieixe -Marie. 

7. Polyarthrite infectieuse subaigue 

Certaines infections virales chroniques comme les 
hepatites B ou C peuvent occasionner une polyarthrite sub- 
aigue, parfois accompagnee de facteurs rhumatoides. La 
maladie de Lyme est une cause d’oligo- ou de polyarthrite, 
subaigue ou chronique. 

Devant une monoarthrite 

• La monoarthrite infectieuse, notamment tuberculeuse, 
est eliminee par analyse du liquide synovial et par 
biopsie synoviale. 


• Arthropathies microcristallines : la recherche de 
cristaux dans le liquide synovial est un element cle du 
diagnostic. Les radiographies peuvent montrer des 
depots evocateurs de chondrocalcinose ou des tophus 
goutteux intra-epiphysaires. 

• Atteinte monoarticulaire d’une spondylarthropatliie. 

Devant une polyarthrite aigue 

• Polyarthrite virale (hepatite virale, parvovirose B19, 
rubeole, primo-infection par le VIH). 

• Polyarthrite satellite d’une endocardite subaigue 
d’Osler (facteurs rhumatoides frequemment positifs). 

• Arthrite reactionnelle, rhumatisme articulaire aigu 
(interet de F anamnese, a la recherche d’un episode 
infectieux semi-recent). 

• Forme polyarticulaire d’arthropathie micro cristalline. 

• Lupus erythemateux dissemine. 

• Polyarthrite cedemateuse du sujet age. 

• Pseudopolyarthrite rhizomelique (parfois prise pour 
une forme rhizomelique de polyarthrite rhumatoide). 

Traitement 

La therapeutique necessite une strategic multidisciplinaire 
et poursuit 3 objectifs : controle des douleurs a l’aide des 
traitements dits symptomatiques ; ralentissement, et 
idealement, arret de l’evolution erosive du processus 
rhumatoide (c’est le role devolu aux traitements dits 
«de fond»); sauvegarde de la fonction articulaire et 
maintien de l’insertion socioprofessionnelle. 

L’ information du malade est capitale et doit lui per- 
mettre de bien comprendre sa maladie et ses traitements. 
Certains centres hospitaliers se sont dotes de structures 
specifiques pour ce type de message. II ne s’agit pas de 
passer sous silence les risques evolutifs, ni toutefois de 
dramatiser. Un soutien psychologique s’avere souvent 
extremement utile. II existe plusieurs associations de 
malades atteints de polyarthrite rhumatoide, distribuant 
regulierement des brochures d’ informations (v. Pour 
approfondir 7). 

Traitement medicamenteux general 

1. Traitements symptomatiques 

• Antalgiques purs : paracetamol (Doliprane, Efferalgan, 
Dafalgan...), dextropropoxyphene (Antalvic), tramadol 
(Topalgic, Contramal, Zamudol), paracetamol et dextro- 
propoxyphene (Di-Antalvic, Propofan) ; paracetamol et 
codeine (Efferalgan ou Dafalgan codeine). 

• Anti-inflammatoires non stero'idiens (AINS) : d’effi- 
cacite assez voisine, les AINS classiques sont tous gastro- 
toxiques et done contre-indiques en cas d’ulcere gastrique 
ou duodenal evolutif. Les medicaments les plus pres- 
ents sont le diclofenac (Voltarene, Xenid), l’indometaci- 
ne (Indocid), le ketoprofene (Profenid), le naproxene 
(Naprosyne, Apranax), les oxicams (Feldene, Tilcotil). 
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Plus recemment, une nouvelle categorie d’AINS, les 
coxibs (Celebrex, Vioxx), ont ete mis au point pour limiter 
le risque de pathologie ulcereuse digestive, en ciblant de 
maniere specifique la cyclooxygenase de type 2 (anti- 
COX2). 

• Corticoides : le produit de reference est la prednisone 
(Cortancyl), tres facile d’emploi. Son utilisation doit 
rester limitee aux formes de polyarthrite rhumatoi'de 
insuffisamment controlees par les traitements AINS et 
antalgiques. La prescription d’une corticotherapie dans 
la polyarthrite rhumatoi'de suppose le respect absolu des 
contre-indications habituelles. 11 faudra s’efforcer de 
determiner le plus rapidement possible la dose minimale 
efficace sur les manifestations articulaires inflamma- 
toires. Cette dose se situe entre 5 et 10 mg/j. La plupart 
des complications classiques s’observent pour des doses 
superieures a 10 mg/j, poursuivies plus de 1 an. 
L’ administration biquotidienne des corticoides permet 
un meilleur controle de la maladie, la dose vesperale 
s’opposant a Finflammation nocturne. Dans les formes 
de polyarthrite rhumatoi'de particulierement inflamma- 
toires ou compliquees d'atteinte viscerale grave, les 
corticoides peuvent etre administres a fortes doses et en 
perfusions, pendant un ou plusieurs jours consecutifs. 
Le produit habituellement utilise est la methylprednisolone 
(Solumedrol), administree en perfusion courte (assaut 
ou bolus). 

2. Traitements de « fond » 

Egalement denommes traitements « de seconde ligne » 
ou «modificateurs», ces produits permettent de modifier 
le cours evolutif de la maladie, sans lutter immediatement 
contre le processus inflammatoire articulaire. Contraire- 
ment aux anciennes recommandations therapeutiques, 
il est a present conseille de les utiliser precocement, 
une fois pose le diagnostic de polyarthrite rhumatoi'de. 
Ces produits agissent generalement de maniere differee, 
2 a 3 mois apres leur mise en route. Leur principale mission 
est de permettre une reduction des traitements sympto- 
matiques, notamment corticoides. Pour certaines molecules, 
un effet structural chondroprotecteur a meme ete mis en 
evidence (methotrexate, leflunomide, anti-TNF). 
Responsables d’effets secondaires divers, ils necessitent 
tous une surveillance reguliere, dont il faudra prevenir le 
patient avec precision (tableau III). En dehors de l’hydro- 
xychloroquine et de Lazathioprine, ils sont tous formel- 
lement contre-indiques au cours de la grossesse et de 
l’allaitement. Le choix du medicament le plus adapte 
depend d’un grand nombre de parametres, incluant le 
stade et le degre d’agressivite de la maladie, les caracte- 
ristiques generates du patient (age, insuffisances viscerates 
eventuelles...), L experience et P opinion du prescrip- 
teur, le prix du produit, ainsi que la lourdeur previsible 
de son suivi. 

• Antipaludeens de synthese : ils sont represents par 
F hydroxychloroquine (Plaquenil). La posologie habituelle 
est de 400 mg/j, en 2 prises, sans depasser 6,5 mg/kg/j. 
En general, la tolerance est bonne. Une surveillance 
ophtalmologique est cependant necessaire, selon un 


rythme generalement annuel, pour verifier P absence de 
toxicite retinienne (champ visuel, vision des couleurs). 
Un electroretinogramme est habituellement effectue en 
debut de traitement, a titre de reference. 

• Methotrexate (Methotrexate Bellon, Ledertrexate) : 
initialement utilise en cancerologie, ce traitement est 
propose depuis 2 decennies dans la polyarthrite rhuma- 
toide, a des doses inferieures. Chez Padulte, la dose initiale 
habituelle est comprise entre 7,5 et 15 mg, 1 fois par 
semaine, en 1 a 2 prises, a jour fixe. La voie orale peut 
etre remplacee par une administration intramusculaire, 
permettant une meilleure biodisponibilite. En fonction 
de Fefficacite et de la tolerance, la dose peut etre augmentee 
jusqu’a 20 mg par semaine, par paliers de 2,5 mg. Le 
methotrexate agit plus rapidement que la plupart des 
autres traitements de fond, en 4 a 6 semaines. Ce medicament 
est contre-indique chez les patients atteints d’infections 
actives, d’hepatopathies chroniques ou d’ethylisme. 
D’ autres circonstances, comme certaines affections res- 
piratoires ou Pinsuffisance renale, doivent faire l’objet 
d’une evaluation de la balance risque-benefice. Le seul 
accident serieux lie a ce produit est la pneumopathie 
d’hypersensibilite (3 % des cas environ) s’exprimant par 
une toux et une dyspnee, parfois febriles. Avant de debuter 
le traitement par methotrexate, il est done prudent d’ef- 
fectuer une radiographie thoracique systematique. Le 
methotrexate peut aussi occasionner une hepatite de 
type mixte, a predominance cytolytique ; il ne peut etre 
associe a d’ autres produits antifoliques, comme le cotri- 
moxazole (Bactrim). Une supplementation systematique 
en acide folique est prescrite conjointement (Speciafoldine, 
a dose equivalente). Le methotrexate ne semble pas 
entrainer d’ augmentation de Fincidence des cancers. La 
surveillance reguliere de Palbuminemie et de la creatini- 
nemie permet d’eviter les surdosages (le methotrexate a 
une forte fixation proteique plasmatique et s’elimine par 
voie renale). 

• Leflunomide (Arava): le mode et la rapidite d’ action 
du leflunomide le rendent assez proches du methotrexate. 
Ce medicament a la particularite de s’accumuler dans 
Porganisme, du fait d’une tres longue demi-vie : en cas 
de toxicite, il est necessaire d’ assurer une elimination 
acceleree, par administration de cholestyramine ou de 
charbon active. Habituellement, le traitement debute par 
une dose d’attaque (100 mg/j, les 3 premiers jours), puis 
est poursuivi a la dose de 20 mg/j. Les effets indesirables 
les plus severes sont domines par les infections et des 
hepatites cytolytiques. 

• Sulfasalazine (Salazopyrine) : initialement utilise 
pour soigner les enterocolopathies inflammatoire s chro- 
niques, ce produit s’est avere efficace dans la polyarthrite 
rhumatoi'de, a la dose habituelle de 2 a 3 g/j. Cette dose 
est habituellement atteinte de maniere progressive, par 
paliers de 500 mg chaque semaine. Ce produit est 
contre-indique en cas de deficit en glucose-6-phosphate- 
deshydrogenase (G6PD) et d’hypersensibilite aux sulfamides. 

• Sets d’or: en France, ils se presentent sous la forme 
d’aurothiopropanolsulfate de sodium (Allochrysine 
intramusculaire). La posologie varie en fonction du 
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T ABLEAU 1 1 1 temps : on debute par un traite- 

ment de charge consistant en 

Principaux traitements de fond des injections hebdomadaires, 

de la polyarthrite rhumatoYde avec une dose test de 25 ou 50 

mg. En cas de bonne tolerance. 

Nom 

commercial 

Principaux effets 
indesirables 

Surveillance 

les injections hebdomadaires 
Frequence initiate ulterieures se font a la dose de 
des controles 100 tT1 g, j US qu’a l’obtention 

d'une dose cumulee de 1 200 a 

Antipaludeens | 500 ms. Au-dela. si le resul- 

Plaquenil 
(cp 200 mg) 

Methotrexate 

Atteinte oculaire 

Prurit 

Vertiges 

Troubles digestifs 

Controle 

ophtalmologique 

Electroretinogramme 

3-6 mois (vision tat semble bon et la tolerance 

des couleurs, satisfaisante, on passe au trai- 

champvisuel) tement d’entretien, a 100 

Smvant les tests mg/mois . Les se ls d’or per os 

(Rtdauran) n ont pas d ethca- 
cite prouvee dans la polyarthri- 

Methotrexate 
(cp 2,5 mg, 
amp. 5 ou 20 mg) 
Novatrex 
(cp 2,5 mg) 

Leflunomide 

Toux, essoufflement 
Fievre 

Hepatite 

Infections 

Baisse libido 

Alopecie 

Teratogene 

Hemogramme 

Transaminases 

Creatininemie 

Albuminemie 

Radio de thorax 

te rhumatoi'de. Les effets inde- 

15 j sirables des sels d’or sont 

30 j multiples, ce qui limite leur 

30 j prescription. 

• Derives thioles: il s’agit de 
la D-penicillamine (Trolovol) 
et de la tiopronine (Acadione). 
La posologie du Trolovol est 

Arava 

(cp a 10 et 20 mg) 

Sulfasalazine 

Infections 

Hepatite 

Hypertension arterielle 
Alopecie 

Teratogene 

Tension arterielle 

Hemogramme 

Transaminases 

12 j de 300 mg/j pendant 1 mois, 

15 j puis 600 mg/j, plus rarement 

15 j 900 mg/j. L’ Acadione se prescrit 

a la dose de 1 ou 1,5 g/j. La 
surveillance est la meme que 
celle du traitement par 

Salazopyrine 
(cp 500 mg) 

Sels d’or 

Digestifs (dyspepsie) 
Eruptions 

Cytopenies 

Hepatite 

Hemogramme 

Transaminases 

Allochrysine. En plus des 
J effets indesirables communs 

avec les sels d’or, ces produits 
peuvent entrainer un certain 
nombre de maladies auto- 
immunes : lupus induit, pem- 

Allochrysine 
intramusculaire 
(25, 50, 100 mg) 

Thioles 

Stomatite 

Dermatoses 

Cytopenie 

Hypereosinophilie 

Nephropathie 

Hepatite 

Teratogenes 

Albumine urinaire 
Hemogramme 
Transaminases 
Creatininemie 

Avant chaque inj. phigus, myasthenie, polymyo- 

30 j site... 

30 j • Ciclosporine (Neoral): ce 

30 J produit, initialement propose 

contre le rejet de greffe, a ete 
plus recemment utilise pour la 
polyarthrite rhumatoi'de. La 
dose usuelle est de 3 mg/kg/j. 

Trolovol 
(cp 300 mg) 
Acadione 
(cp 250 mg) 

Ciclosporine 

Troubles digestifs 
Stomatite 

Troubles du gout 
Hypereosinophilie 
Nephropathie 
Dermatoses 

Maladies auto-immunes 
Teratogenes 

Albumine urinaire 

Hemogramme 

Transaminases 

30 j avec une repartition en 2 

30 j prises. Les principaux effets 

30 j secondaires sont l’hyperten- 

sion arterielle, l’insuffisance 
renale et un risque accru d’ in- 
fections. 

• Autres traitements immuno- 
suppresseurs : le cyclophos- 
phamide (Endoxan), l’azathio- 

Neoral 

(cp a 25 a 100 mg) 

Hypertension arterielle 
Insuffisance renale 
Hyperuricemie 
Hypertrichose 
Hypertrophie gingivale 
Carcinogene 

Tension arterielle 
Creatininemie 

15 j prine (Imurel), le chlorambucil 

15 j (Chloraminophene) ne sont uti- 

lises qu’a titre exceptionnel, 
pour les formes severes de 
polyarthrite rhumatoi'de. 


• Immunobiotherapies : les 
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principaux traitements biologiques utilises des a present 
dans la polyarthrite rhumatoide sont domines par les 
antagonistes du TNF a : anticorps anti-TNF chimerique 
(Remicade) ou humanise (Adalimumab) ; recepteur p75 
du TNF couple a une proteine de fusion (Enbrel). Le 
principal inconvenient de ces agents immunomodula- 
teurs est de favoriser les infections, notamment tubercu- 
leuses. D’autres molecules sont egalement a un stade 
avance devaluation, dont un antagoniste de l’interleu- 
kine-1 (Anakinra). Ces differents medicaments ont en 
commun l’avantage de retarder significativement la pro- 
gression des erosions articulaires. 

3. Traitements locaux non chirurgicaux 

• Ponction-infiltrations articulaires : l’evacuation des 
volumineux epanchements articulaires est un moyen 
simple et rapide de soulager les patients. Ce geste est 
souvent complete par une infiltration d’un derive 
cortisonique, en ayant soin de faire verifier systema- 
tiquement la nature aseptique du liquide synovial. Les 
corticoides le plus souvent utilises sont le cortivazol 
(Altim) ou Fhexacetonide de triamcinolone (Hexatrione). 
Ces infiltrations ne doivent pas etre renouvelees trop 
souvent dans la meme articulation (pas plus de 2 ou 
3 fois par an). 

• Synoviortheses chimiques ou isotopiques : leur principe 
est de chercher a detruire la synovite hypertrophique. 
Les synoviortheses chimiques sont habituellement realisees 
avec de l’acide osmique. Les synoviortheses isotopiques 
utilisent differents produits radioactifs (rhenium, 
yttrium, erbium) et sont contre-indiquees chez Fenfant 
et la femme en age de procreer (risque teratogene). 

Traitement chirurgical 

• Chirurgie precoce : le point commun des interventions 
precoces est la synovectomie, visant a reduire le processus 
destructeur lie au pannus. Les principaux gestes effectues 
sont: 

- des tenosynovectomies (tendons extenseurs ou fle- 
chisseurs des doigts, flechisseur ulnaire du carpe), 
dont le but principal est d’empecher des ruptures 
tendineuses ; 

- la liberation d’un syndrome canalaire tronculaire ; 

- plus rarement des synovectomies chimrgicales (poignets). 
Pour une grosse articulation comme le genou, la syno- 
vectomie peut etre effectuee sous arthroscopie. 

• Chirurgie tardive : pour les grosses articulations detmites 
(hanches, genoux, epaules, coudes) le geste habituellement 
propose est la mise en place d'une prothese articulaire 
totale. Aux poignets, Farthrodese permet une amelioration 
sensible de la force de prehension des doigts. Aux 
doigts, le geste depend de Fintensite des lesions et des 
habitudes du chirurgien. Aux avant-pieds, on effectue 
souvent une resection des tetes des metatarsiens, associee 
a une arthrodese metatarsophalangienne du premier 
rayon. Au rachis cervical, Fexistence d’une luxation 
atloido-axoidienne significative, mena 5 ant la moelle 
epiniere, incite a Farthrodese, entrainant une raideur 


cervicale majeure en rotation. 

Readaptation fonctionnelle 

• Reeducation : elle fait appel a des kinesitherapeutes et 
ergotherapeutes hautement specialises. Le principal but 
est d’eviter l’enraidissement articulaire, grace a une 
education gestuelle du malade et a une mobilisation 
quotidienne de F articulation touchee. 

• Appareillages : les ortheses de repos sont souvent 
utilisees pour eviter les deformations articulaires durant 
la nuit. Des Cannes speciales avec appui antebrachial ont 
ete con§ues pour les sujets fortement handicapes par les 
deformations de leurs membres superieurs. Des semelles 
orthopediques peuvent aider a corriger les anomalies 
acquises de la voute plantaire. 

■ Indications therapeutiques 

Quels que soient le stade et la presentation de la poly- 
arthrite rhumatoide, le traitement symptomatique et la 
readaptation fonctionnelle sont quasi systematiques. Les 
traitements locaux (infiltrations, synoviortheses) devront 
etre utilises a chaque fois qu’une ou quelques articulations 
resteront inflammatoires, alors que la polyarthrite rhuma- 
toide est par ailleurs bien controlee par le traitement 
general. 

1. Polyarthrite rhumatoide au debut 

Devant une forme encore peu severe ou pour laquelle 
le diagnostic etiologique n’est pas encore etabli avec 
certitude, les traitements de fond utilises sont F hydroxy- 
chloroquine (Plaquenil) ou la sulfasalazine (Salazopyrine). 
De plus en plus vite, il est question de recourir a un 
produit comme le methotrexate, dans le but de prevenir 
au maximum les destructions articulaires. 

2. Polyarthrite rhumatoide averee 

L’ hydroxychloroquine (Plaquenil) est souvent insuffisante. 
Les produits de reference sont la sulfasalazine (Salazopyrine), 
et surtout le methotrexate ou encore le leflunomide 
(Arava), plus que les derives thioles ou les sels d’or. Les 
principaux avantages du methotrexate et du leflunomide 
proviennent d’un delai d’ action plus court et d’une 
tolerance generalement satisfaisante. Les synovecto- 
mies chimrgicales concernent surtout les tendons des 
doigts et les poignets. 

3. Polyarthrite rhumatoide « agressive » 

Dans ces formes, il est difficile de se passer de la cortico- 
therapie, dont il faut chercher au plus vite la dose mini- 
male efficace. Les traitements de fond doivent permettre 
une epargne cortisonique. La encore, le methotrexate 
apparait comme le chef de file, suivi par le leflunomide. 
Les doses de methotrexate peuvent etre progressivement 
augmentees jusqu’a 15, voire 20 mg hebdomadaires. 
Dans certaines situations de resistance apparente au 
traitement, il devient legitime d’associer plusieurs trai- 
tements de fond : les combinaisons les plus classiques 
adjoignent au methotrexate la sulfasalazine ou la ciclospori- 
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ne. Ce n’est encore qu’en dernier lieu que Ton envisage 
l’utilisation d’une immunobiotherapie (Remicade, Enbrel). 
En fonction du degre d’inflammation et de destruction arti- 
culaires, il peut etre necessaire d’effectuer soit des synovior- 
theses, soit des synovectomies chirurgicales. La kinesithera- 
pie est tout particulierement recommandee, pour eviter les 
enraidissements en position vicieuse, ainsi que les habi- 
tuelles complications de 1’ immobilisation. 

4. Polyarthrite rhumatoi'de evoluee 

Apres 10 a 20 ans d’evolution, les polyarthrites rhumatoides 
deviennent le plus souvent quiescentes au plan inflamma- 
toire (polyarthrites rhumatoides «eteintes»). Les traite- 
ments symptomatiques peuvent alors etre reduits. En cas 
d’efficacite apparente et de bonne tolerance, les traitements 
de fond devront etre poursuivis. Le principal probleme pro- 
vient des destructions articulaires sequellaires. Un program- 
me chirurgical orthopedique devient alors capital, en pre- 
voyant de traiter en priorite les articulations portantes des 
membres inferieurs et en privilegiant les interventions ayant 
deja traverse l’epreuve du temps. Tout particulierement 
chez les sujets jeunes, la decision d'une arthroplastie totale 
n’est jamais prise facilement, surtout compte tenu de l’usu- 
re progressive obligatoire de tout implant prothetique. 

5. Polyarthrite rhumatoi'de a debut tardif 
du sujet age 

Cette forme repond habituellement bien a une corticothera- 
pie generale a petites doses. Suivant 1’age et l’etat du 
patient, un traitement de fond peut cependant se 
discuter. 

6. Polyarthrite rhumatoi'de compliquee 
d’une vascularite necrosante 

C’est l’indication d’une corticotherapie generale a fortes 
doses, parfois sous la forme initiale de bolus de methylpred- 
nisolone (Solumedrol). II est habituellement decide d’y 
associer un traitement immunosuppresseur par cyclophos- 
phamide (Endoxan), en perfusions mensuelles intermit- 
tentes. 

7. Polyarthrite rhumatoi'de compliquee 
d’amylose 

Elle affecte principalement les reins et entrame une protei- 
nurie croissante, pouvant aboutir a un syndrome nephro- 
tique. C’est la seule indication admise du 
chlorambucil (Chloraminophene). 

Suivi de I’efficacite du traitement 
et pronostic 

• Plusieurs elements permettent d’apprecier I’efficacite 
de la therapeutique antirhumatismale : F appreciation glo- 
bale du patient, sur F evolution de sa maladie et son retentis- 
sement, facilement mesurable grace a une echelle visuelle 
analogique (EVA) ; le nombre de reveils nocturnes lies aux 
douleurs ; la duree de la periode de « derouillage » matinal ; 
le nombre d’ articulations douloureuses ou 
gonflees ; les capacites fonctionnelles, notamment appre- 


ciees par le score HAQ; la presence de signes extra- 
articulaires ; les scores de qualite de vie ; les parametres bio- 
logiques refletant F inflammation : VS, CRP ; les parametres 
radiologiques : scores d’erosions (Larsen, Sharp. . .). 

• L’arrivee de nouvelles therapeutiques immunomodula- 
trices a permis de revolutionner le pronostic global de la 
polyarthrite rhumatoi'de, qui demeure cependant une source 
de handicap et de surmortalite. Encore maintenant, on 
considere que l’esperance de vie d’un patient souffrant de 
polyarthrite rhumatoi'de est reduite de 5 a 10 ans, du fait de 
complications diverses (decubitus, infections, pathologie 
cardiovasculaire, compression medullaire cervicale, amylo- 
se, phenomenes iatrogeniques lies a la corticotherapie ou 
aux agents immunosuppresseurs, etc.). ■ 


Points Forts a retenir 


• La polyarthrite rhumatoi'de est un rhumatisme 
inflammatoire chronique et erosif, touchant 
surtout la femme, durant la 5 e decennie. 

• Sa survenue est favorisee par l’existence 
de certains genes predisposants HLA-DR1 
et DR4 (sous-types DRB1*04 et DRB1*01). 

• Elle realise une atteinte polyarticulaire 
symetrique et erosive. 

• La presence de facteurs rhumatoides 
est frequente, mais non obligatoire. 

Leur apparition est souvent retardee. 

• D’autres marqueurs biologiques (anticorps 
anti-keratine et anti-perinucleaires, diriges 
contre des proteines citrullinees) apparaissent 
a la fois plus sensibles et plus specifiques. 

• Les lesions radiographiques sont le plus souvent 
retardees. 

• Les manifestations extra-articulaires 
sont diverses et parfois revelatrices. 

• La prise en charge therapeutique se doit d’etre 
adaptative et multidisciplinaire (rhumatologue, 
chirurgien orthopediste, reeducateur). 

• Le caractere potentiellement invalidant 

de la polyarthrite rhumatoi'de incite a traiter 
plus tot et plus fort, sans hesiter a introduire 
rapidement un traitement de fond, selectionne 
en fonction de la severite apparente et previsible. 


Pour en savoir plus 

COFER (College fran^ais des enseignants en rhumatologie). La 
polyarthrite rhumatoYde. In : Rhumatologie. Paris : Masson, 2002 : 
361-77. 

Bardin T, Bouchaud-Chabot A. Manifestations systemiques de la 
polyarthrite rhumatoYde. In : Kahn MF, Peltier AP, Meyer O, Piette 
JC (eds). Les maladies et syndromes systemiques. Paris : Medecine- 
Sciences Flammarion, 2000 : 397-432. 

Bardin T, Kuntz D.Therapeutique rhumatologique. Paris : Medecine- 
Sciences Flammarion, 1995. 


LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 


2047 



P O LYA RT H R I T E RHUMATOIDE 


POURAPPROFONDIR 


I / Facteurs rhumatoYdes 


Le facteur rhumatoYde est un auto-anticorps, generalement de type 
IgM, dirige contre les IgG, mais il existe egalement des facteurs rhuma- 
toYdes d’isotype IgG, IgA ou IgE. Le facteur rhumatoYde (de type IgM) 
se depiste par la reaction d’agglutination de Waaler Rose, par le test 
au Latex ou encore par nephelometrie laser. La presence de facteurs 
rhumatoYdes n’est pas synonyme de polyarthrite rhumatoYde: elle 
peut se rencontrer au cours d’autres maladies systemiques (syndrome 
de Gougerot-Sjogren primitif et lupus en particulier), de maladies 
infectieuses aigues ou subaigues (endocardite d’Osler, par exemple), 
de parasitoses, de syndromes lymphoproliferatifs, de maladies hepatiques 
ou pulmonaires. Les facteurs rhumatoYdes peuvent aussi etre detectes 
chez des sujets sains, avec une prevalence augmentant avec Page. 

2 / Anticorps anti-proteines citrullinees 
(CCP ou citrullin containing proteins) 

Les anticorps anti -ke ratine et anti-perinucleaires sont detectes en 
immunofluorescence, respectivement sur coupe d’oesophage de rat et 
sur frottis de cellules de Pepithelium buccal humain. Ces anticorps, 
egalement appeles anti-filaggrine, sont plus specifiques de la polyarthrite 
rhumatoYde que le facteur rhumatoYde. Ms reconnaissent en realite un 
epitope comportant des motifs riches en citrulline, resultant de la 
domination de Parginine. Cette derniere reaction semble survenir de 
maniere relativement specifique au cours du processus rhumatoYde. 

3 / Caracteristiques histologiques 
de la synovite rhumatoYde 

Multiplication et hypertrophie des franges synoviales («pannus» 
synovial) 

Hyperplasie de la couche bordante des synoviocytes 
Neoangiogenese 

Infiltration lymphoplasmocytaire, souvent nodulaire 
Necrose fibrinoYde en profondeur 

4 / Elements de mauvais pronostic d’une polyarthrite 
rhumatoYde (en cas de presence d’emblee) 

Debut aigu polyarticulaire 
Contexte socio-economique defavorise 
Jeune age de debut 


Manifestations extra-articulaires 
CRP elevee 

Titre eleve de facteur rhumatoYde 

Presence des genes HLA-DR4 (homozygotie pour DRBI*0404 surtout) 

Precocite de la proliferation synoviale et des lesions erosives radio- 
logiques (valeur de I’lRM) 

5 / Evolution radiographique habituelle 
de la polyarthrite rhumatoYde 

Demineralisation periarticulaire 

Eventuel epaississement des parties molles de voisinage 

Diminution de Pinterligne articulaire (chondrolyse) 

Irregularites des contours epiphysaires (encoches marginales, ero- 
sions osseuses) 

Disparition complete de Pinterligne articulaire 
Absence d’osteophytose, sauf en phase tardive 

6 / Causes de mortalite au cours 
de la polyarthrite rhumatoYde 

I Infections 

I Maladies cardiovasculaires 
Amylose 
Vascularite 

Compression medullaire cervicale 
Hemorragies digestives sous Al NS 
Complications graves des traitements «de fond» 

7 / Associations de malades atteints de polyarthrite 

AFP (Association fran^aise des polyarthritiques), 153, rue de 
Charonne, 750 1 I Paris. 

ANDAR (Association nationale de defense contre Parthrite rhuma- 
toYde), BP 207, 34086 Montpellier Cedex 4. 

KOURIR (Association pour les enfants atteints d’arthrite chronique 
juvenile), 7, rue des Chaufourniers, 750 1 9 Paris. 
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